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личественный учет производился в баллах. Отсутствие
активности (сгусток ДНК) принимали за 0 баллов, ми-
нимальная активность (рыхлый сгусток) - 1 балл, слабая
активность (рыхлый сгусток, хлопья, нити ДНК) - 2 балла,
умеренная активность (хлопья, нити) - 3 балла,  высокая
активность (хлопья, нити, распад сгустка) - 4 балла и рас-
пад сгустка ДНК (очень высокая активность) - 5 баллов.
Определение БАПНА-амидазной активности имму-
ноглобулинов. Постановка реакции осуществлялась в
планшетах для ИФА по модифицированной методике
[1]. Пробы содержали по 0,1 мл каждого образца ИГ в
концентрации 1 мг/мл и 100 мкл субстратно-буферной
смеси, состоящей из 4 мг БАПНА (бензоил-аргинин-па-
ранитроанилид), растворенной в 0,4 мл диметилсуль-
фоксида и 7,6 мл 0,05 М трис- HCl буферного раство-
ра pH 7,4. В контрольные пробы вместо антител вно-
сили физиологический раствор в объеме 0,1мл. Пос-
ле внесения ингредиентов осуществляли инкубацию
при 37оС в термостате в течение 20 часов. Регистра-
цию оптической плотности осуществляли  с помощью
мультискана АИФ М/340 (длина волны 405 нм) про-
изводства РУП "Витязь" РБ.
Результаты и обсуждение. ДНКазная активность ИГ
при раннем РА достоверно (р<0,001) отличалась от конт-
рольного уровня (4,7±0,14; n=11, по сравнению с 0,43±0,08;
n=69). Уровень ДНКазной активности при РеА достоверно
(р<0,001) отличался от контрольного значения (2,76±0,039;
n=19, по сравнению с 0,43±0,08; n=69). Уровень ДНКазной
активности при раннем РА достоверно преобладал над дан-
ным видом активности у больных с РеА (р<0,001).
БАПНА-амидазная активность при раннем РА дос-
товерно (р<0,05) превышала контрольную (0,02±0,0052;
n=11, по сравнению с 0,012±0,001; n=69). БАПНА-ами-
дазная активность при РеА  достоверно отличалась
(р<0,05) от контрольной (0,126±0,073; n=19, по сравне-
нию с 0,012±0,001; n=69). Уровень БАПНА-амидазной ак-
тивности при РеА достоверно (р<0,01) преобладал над
данным видом активности у больных с РА.
Выводы.
1. При ранних артритах (ревматоидном артрите и ре-
активных артритах, ассоциированных с урогенитальной
инфекцией) уровни ДНКазной, БАПНА-амидазной ак-
тивности поликлональных иммуноглобулинов, достовер-
но превышают контрольные значения.
2. Уровни ДНКазной и БАПНА-амидазной активнос-
тей поликлональных иммуноглобулинов достоверно раз-
личаются при ревматоидном артрите и реактивных арт-
ритах.
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Введение. Билиарный сладж (БС) впервые описан в
70-х годах в англоязычной литературе (sludge) как на-
ходка при ультразвуковом исследовании и в переводе
обозначает "грязь, муть, ил". Термином "билиарный
сладж" в настоящее время обозначают любую неодно-
родность желчи, выявляемую при эхографическом ис-
следовании. Химический состав БС непостоянен, одна-
ко кристаллы моногидрата холестерина, кальция били-
рубината и других солей кальция, муцин-гликопротеи-
новый гель являются наиболее постоянными компонен-
тами. Считают, что желчные конкременты могут фор-
мироваться в результате дальнейшей агрегации преци-
питатов сладжа, а БС является необходимым предше-
ственником холелитиаза [1,2].
По данным скрининговых обследований частота БС
не превышает 1,7-4% среди взрослого населения [1]. У
лиц, имеющих жалобы со стороны органов желудочно-
кишечного тракта, БС встречается в 7%-10%, а при раз-
личной билиарной патологии частота БС достигает 40%.
Лишь в небольшой части случаев (13-15%) БС исчезает
самостоятельно в течение года, в 35-40 % случаев отме-
чается персистенция БС, а в 50% - наблюдается отрица-
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тельная динамика в виде увеличения объема БС и фор-
мирование камней [2]. Течение БС может привести к
осложнениям (в 15%-75% случаев), таким как желчная
колика, панкреатит, стеноз сфинктера Одди, "акальку-
лезный" холецистит, "отключенный желчный пузырь",
холангит.
Цель. Оценить клиническую значимость билиарно-
го сладжа в формировании вариантности клинической
манифестации билиарной патологии во взаимосвязи с
функциональными и лабораторными характеристика-
ми пациентов
Материалы и методы. Обследовано 250 пациентов
(125 мужчин и 125 женщин, средний возраст - 38,69±13,06
лет) с клинической манифестацией билиарной патоло-
гии, определяемой наличием боли или дискомфорта в
правом верхнем квадранте живота (хронический холе-
цистит - 82 пациента, желчнокаменная болезнь - 30 па-
циентов, дисфункция желчного пузыря - 63 пациента,
хронический гепатит - 50 пациентов, 25 пациентов с кли-
ническими проявлениями билиарной диспепсии, ассо-
циированными с внебилиарными заболеваниями орга-
нов пищеварения). Контрольная группа - 32 практичес-
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ки здоровых человека (средний возраст - 30,94±12,72 года;
соотношение мужчин и женщин - 15/17 (x2=0,11; p=0,739
относительно группы пациентов).
Обследование включало общий и биохимический
анализ крови, исследование на маркеры вирусных гепа-
титов В и С, ФГДС, УЗИ гепатопанкреатодуоденальной
зоны. Проводилось многофракционное дуоденальное
зондирование с микроскопическим и биохимическим
исследованием пузырной желчи. Сравнение по каче-
ственному бинарному признаку в двух несвязанных груп-
пах осуществляли анализом четырехпольных таблиц с
расчетом показателей риска и шансов [3]. Статистичес-
кая обработка полученных данных произведена с по-
мощью стандартного пакета программ Statistica 6.0.
Результаты: Билиарный сладж (БС) по данным эхог-
рафии желчного пузыря чаще обнаруживали у обследо-
ванных пациентов (32,8%, ДИ95% 27,1-32,8) по сравне-
нию с контрольной группой (9,4%; ДИ95% 1,7-22,3), что
в целом соответствует литературным данным о выявле-
нии БС при билиарной патологии (до 40%) [1,2] и значи-
тельно реже у практически здоровых людей.
У пациентов с БС, выявленным по данным эхогра-
фии желчного пузыря, клиническая симптоматика со-
ответствовала в 79,3% случаев синдрому билиарной дис-
функции, установленному на основании субъективных
критериев функционального расстройства желчного
пузыря и сфинктера Одди (Римский III консенсус - 2006
г.). Подгруппа пациентов с БС характеризовалась более
выраженной (р<0,005) оценкой интенсивности болево-
го синдрома по сравнению с подгруппой пациентов, у
которых БС не был обнаружен. Билиарный сладж, об-
наруженный по данным трансабдоминальной эхографии,
повышает в 2,1 раза (p<0,05) шансы выявления синдро-
ма билиарной дисфункции.
БС, по данным микроскопии пузырной желчи "В",
обнаружен у обследованных пациентов с билиарной па-
тологией (61,4 %, ДИ95% 50,6-71,7) значительно чаще
(x2=7,81; p=5,2×10-4), чем у тех же пациентов БС выявлен
при эхографии (39,8%, ДИ95% 29,4-50,6), что соответ-
ствует данным об относительно невысокой чувствитель-
ности трансабдоминальной эхографии (до 45,0-60,0%) при
диагностике БС [1,2].
В подгруппе пациентов с БС, подтвержденным мик-
роскопией пузырной желчи "В", по данным МФДЗ спазм
сфинктера Одди обнаружен в 86,3% случаев, что чаще
(65,6%; х2=4,03; p=0,044) по сравнению с пациентами с
отсутствием БС. Спазм сфинктера Одди статистически
значимо повышает абсолютный риск (0,29, ДИ 0,03-0,55)
и шансы (ОШ=3,28, ДИ 1,20-9,03) наличия у пациента
БС.  БС, обнаруженный при микроскопии пузырной
желчи "В", по данным ранговой корреляции Спирмена
был статистически значимо (r
s
 ≥ 0,28; p<0,05) ассоцииро-
ван с характером гепатобилиарной патологии, опреде-
ляемым по диагнозу основного заболевания; возрастом
пациента, синдромной оценкой клинической симптома-
тики, характером дисмоторики желчного пузыря, ха-
рактеристиками коллоидной стабильности пузырной
желчи (желчные кислоты, холато-холестериновый ин-
декс), клинико-лабораторными и биохимическими по-
казателями воспаления в гепатобилиарной системе и
поджелудочной железе (тимоловая проба, СОЭ, α -ами-
лаза), и состоянием липидного обмена (по показателю
общего холестерина крови).
Выводы.
1. Клиническая манифестация у пациентов с билиар-
ным сладжем более тесно ассоциирована с синдромом
билиарной дисфункции (79,3%), чем при отсутствии би-
лиарного сладжа (67,6%), и характеризуется более выра-
женной оценкой интенсивности болевого синдрома.
2. Билиарный сладж, обнаруженный по данным
трансабдоминальной эхографии, повышает в 2,1 раза
шансы выявления синдрома билиарной дисфункции.
3. Спазм сфинктера Одди в 3,3 раза повышает шансы
наличия у пациента билиарного сладжа, подтвержден-
ного микроскопией пузырной желчи "В".
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Введение. При целенаправленном обследовании на-
селения синдром билиарной дисфункции (периодичес-
кие боли или чувство тяжести в верхнем правом квад-
ранте живота, в сочетании с горечью во рту, тошнотой,
рвотой с примесью желчи, непереносимость жирной
пищи) обнаруживается от 3,4 до 32,3% случаев. Синдром
билиарной дисфункции обусловлен как первичными
функциональными расстройствами желчного пузыря и
желчевыводящих путей, так и заболеваниями гепато-
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панкреатодуоденальной зоны. Важную роль в становле-
нии вторичной дисфункции желчного пузыря и желч-
ных путей принадлежит эндогенной недостаточности
холецистокинина [1].
Цель работы. Выявить и оценить значимость топи-
ческих (морфологических, функциональных) и некото-
рых общих факторов формирования клинической ма-
нифестации у пациентов с билиарной патологией.
Материал и методы. Обследовано 250 пациентов (125
